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COMMUNICATIONS 
Dysérythropoïèse familiale chez le caniche 
par François CHARPENTIER* et Paul GROULADE** 
RÉSUMÉ 
Une forme de dysérythropoïèse propre au oaniche, déjà décrite par 
ScHALM en 1976, est observée dans une famille de caniches moyens (père, 
fils, fille, petit-fils). Les sujets ont été suivis pendant 6 ans. Ils ont tous 
présenté une macrocytose, une hypersegmentation des polynucléaires, une 
hyperplasie érythroblastique avec une dysérythropoïèse marquée, sans pertur­
bations chroniques ou biologiques décelables. Les dosages normaux des 
folates et de la vit. amine B12 excluent une carence. ll reste la possibilité 
d'wte anomalie congénitale du métabolisme de ces deux éléments. 
Mots clés : Dyosérythropoïèse - Macrocytose. 
SUMMARY 
FAMILY DYSERYTHROPOIESIS IN POODLE 
A kind of dyserythropoiesis own .to the poodle, formerly described by 
SCHALM (1976), is noticed in a family of middle poodle (father, son, daughter, 
grandson). Dogs have been observed 6 yea?IS. AU of them have shown a 
macrocytosis, an hypersegmentation of neutrophil granulocytes, an erythro­
blastic hyperplasia with a marked dyserythropoiesis, without clinical or 
biological visible modifications. Normal measuring of vitamin B12 and 
folates excludes a deficiency. The possibility of a congenital anomaly of the 
metabolism of folates or vitamin Bl2 remain.�. 
Key words : Dyserythropoiesis - Macrocytosis. 
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La dysérythropoïèse est caractérisée par une anomalie qualitative 
dans la production des globules rouges, conduisant dans les cas identifiés 
à ce jour à un déficit quantitatif. Elle entraîne des modifications morpho­
logiques érythrocytaires au niveau du sang (anisocytose, poïkilocytose, 
ponctuations basophiles) et au niveau de 1a moelle (asynchronisme de 
maturation nucléo-cytoplasmique, gigantisme cellulaire, binucléarité), 
souvent accompagnées de troubles métaboliques et de perturbations de 
la cinétique du fer [1, 2, 3, 4]. 
Sur le plan clinique elle se traduit par une anémie et pratiquement 
toujours par un subictère, voire un ictère vrai. 
La dysérythropoïèse que nous avons observée chez le caniche pré­
sente les caractères hématologiques que nous venons d'indiquer, mais 
elle ne s'accompagne jamais <l'anémie. 
La première description de cette singularité a été faite par O. ScHALM 
[5] aux Etats-Unis en 1976. 
Notre observation porte sur une famille de 4 sujets {3 mâles, 












L'anomalie a été décelée chez le caniche moyen mâle Jim à l'occa­
sion d'un bilan hématologique suivi d'un myélogramme. La recherche 
d'une éventuelle transmission héréditaire, nous a conduits à pratiquer des 
examens similaires chez ses descendants connus {Bijou, Nancy, Saphir), 
cliniquement en bon état de santé. La même perturbation a été constatée. 
EXAMENS PRATIQUES ET RESULTATS 
(tab. 1) 
Pour chaque sujet nous avons réalisé : 
- comme ScHALM, une numération globulaire, une formule leuco­
cytaire, un myélogramme ; 
- et en outre, une numération plaquettaire et réticulocytaire, un 
dosage sérique du glucose, de l'urée, de la créatinine bilirubine, de la 
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vitamine B 12, des folates, une électrophorèse des protéines et lipopro­
téines sériques (fig. 2), et pour 2 sujets une immuno-électrophorèse. 
Les seuls désordres constatés sont d'ordre hématologique. Ils por­
tent sur : 
- un volume globulaire nettement augmenté ; 
- un taux d'hémoglobine et d'hématocrite ·à la limite supérieure 
du normal; 
- une hypersegmentation de la plupart des polynucléaires ; 
- une présence de corps de Jolly et de cellules cibles ; 
- une érythropoïèse d'une importance inhabituelle (fig. 1), consé-
quence d'une érythroblastose démesurée et désordonnée comme en 
témoignent : l'asynchronisme de maturation nucléocytoplasmique, la pré­
sence d'éléments binucléés et de nombreuses mitoses (fig. 3). 
D'autre part, la coloration de Perls révèle des amas de ferritine dans 
les macrophages et l'absence de sidéroblastes en couronne (fig. 4). 
L'ensemble de ces altérations ont été mises en évidence chez Jim 
et ses descendants directs {Bijou, Nancy). 
Chez Saphir, petits-fils par sa mère de Jim, ü est remarqué une 
hypersegmentation de quelques polynucléaires et une activité érythro­
blastique médullaire inhabituelle (fig. 1). 
EVOLUTION 
Les sujets qui font l'objet de cette étude ont été suivis 5 ans pour 
Jim et Bijou, 6 ans pour Nancy et Saphir. Aucun trouble en rapport avec 
les particularités hématologiques constatées n'a été observé. L'adminis­
tration de vitamine B12 et d'acide folique, chez Bijou, n'a apporté 
aucun changement de l'image sanguine ou médullaire sur un prélèvement 
effectué 1 mois après l'arrêt du traitement. La même constatation a été 
faite par SCHALM [ 5] . 
Trois sujets sont morts, Jim à l'âge de 12 ans d'une tumeur de la 
région pylorique, Bijou à 12 ans et Nancy 13 ans, l'un et l'autre, d'une 
cardiopathie. Une autopsie avec examen histologique pour Bijou a mis 
en évidence une surcharge glycogénolipidique du foie associée à des rema­
niements hyperplasiques et inflammatoires discrets pouvant évoquer une 
déviation métabolique ou une lésion dégénérative. 
DISCUSSION 
Dans notre expérience (GROULADE, communication personnelle) 
concernant 36 000 examens hématologiques dont 15 000 comportant un 
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Fig. 1 
Histogramme des myélogrammes 
En haut : a chien normal, b chien Jim 2 myélogrammes à 4 ans d'intervalle. 
En bas : c chienne Nancy, d chien Bijou, e chien Saphir. 
Pour chacun, de gauche à droite : 
- myélopoïèse (3 premières colonnes) : polynucléaires, métamyélocytes, myélocytes ; 
- érythropoïèse (quatrième colonne), de haut en bas : érythroblastes acidophiles, 
polychromatophiles, basophiles, proérythroblastes. , 
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Electrophorèse sur cellogel des protéines et des lipoprotéines sériques 
du chien Jim à 4 ans d'intervalle : a 1980, b 1984 
Pour chacune : 
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En haut : lipoprotéines avec bilan lipidique à droite, résultat normal, l'a
ugmenta­
tion des triglycérides (Tg) est un incident de digestion. 
En bas : protéines. 
Les modifications sont trop réduites pour avoir une signification pathol
ogique. 
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myélogramme, chez des chiens de diverses races, cette dysérythropoïèse 
n'a été identifiée que sur 5 chiens caniches moyens dont les 4 de cette 
observation. 
La découverte de cette anomalie a été pour nous, comme pour 
ScHALM, fortuite, à l'occasion d'un bilan hématologique complétant un 
examen clinique. Dans notre cas, il a été effectué en raison d'un amai­
grissement sans cause apparente. La macrocytose sans anémie, nous a 
intrigués et conduits à pratiquer un myélogramme qui a révélé la dyséry­
thropoïèse. Le fait que le seul moyen de diagnostic certain soit l'examen 
cytologique de la moelle explique que ce désordre soit méconnu. En effet, 
il paraît bien improbable qu'en clinique courante, une élévation du 
volume globulaire moyen et une hypersegmentation des polynucléaires, 
sans pâleur, retiennent suffisamment l'attention du praticien pour qu'H 
propose et fasse accepter une ponction de moelle. 
L'importance des altérations sanguines et médullaires orientent le 
diagnostic vers une carence vitaminique ou vers une forme <l'anémie 
réfractaire des syndromes myélodysplasiques. Cette orientation se trouve 
exclue par les taux usuels de vitamine 812 et de folates [6], ainsi que 
par l'absence de signes cliniques et biochimiques <l'anémie et de tout 
autre symptôme d'un état morbide. On peut envisager une forme de 
dysérythropoïèse congénitale idiopathique, par anomalie du métabolisme 
de la vitamine B 12 et des folates malgré leurs taux normaux, soit par 
un déficit d'une de ces enzymes impliquées dans ces métabolismes, soit 
par un trouble de synthèse des formes actives. Mais là encore l'absence 
<l'anémie rend cette hypothèse incertaine. 
Cette dysérythropoïèse propre à la race caniche quel que soit son 
format, de caractère familial, sans influence sur l'état de santé, est 
actuellement d'origine et de mécanisme inconnus. 
Elle constitue un paradoxe hématologique, que nous n'avons vu 
signalé dans aucune espèce animale. 
Elle est évoquée par des valeurs d'hémoglobine et d'hématocrite à 
la limite supérieure de la normale et une macrocytose évidente, sans 
modification du nombre des hématies. Elle est identifiée par fa mise en 
évidence d'une érythropoïèse médullaire intense et anormale, sans aug­
mentation des réticulocytes. 
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Fig. 3 
Moelle (coloration MMG) IOOX 10 
1. mitoses en prophase, 2. mitose en métaphase, 3. mitose en téléphase avec des 
ponts interchromatiques, 4.5. érythroblastes (méga) acidophiles dont les noyaux 
sont de volume augmenté, 6. érythroblaste (méga) polychromatophile dont le noyau 
est d'environ deux fois la taille normale. 
L'ensemble représente les caractéristiques d'une dysérythropoïèse. 
Fig. 4 
Coloration de Perls 
Dépôt de ferritine au niveau des macrophages, indiqués par les flèches. 
Absence de sidéroblastes en couronne. 
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